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Введение
Достижения в изучении природы инфекций 
разной этиологии в последние годы привели к по-
ниманию того, что вирусы представляют главную 
угрозу здоровью человечества среди всего спектра 
инфекций. Это связано в первую очередь с про-
стотой устройства вирусов, их способностью к бы-
строй эволюции, отсутствием вакцин против ряда 
вирусных инфекций и со скудным арсеналом про-
тивовирусных средств
Хантавирусы (род Hantavirus, семейство Bu-
nyavi ridae) вызывают серьезные заболевания у че-
ловека – геморрагическую лихорадку с почечным 
синдромом (ГЛПС) и хантавирусный легочный 
синдром (ХЛС), которые в некоторых вспышках 
могут достигать уровня смертности при ГЛПС до 
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Резюме
Рассмотрены современные проблемы одной их нозо-
форм хантавирусной инфекции – геморрагической ли-
хорадки с почечным синдромом (ГЛПС), широко распро-
страненной на Евразийском континенте. Ежегодный 
прирост заболеваемости с расширением природных 
очагов инфекции, нередко тяжелое течение и высокий 
уровень летальности определяют большое значение 
ГЛПС для здравоохранения многих стран, в том числе 
и России. Статья представляет результаты много-
летнего изучения эпидемиологии, ранней клинической 
и лабораторной диагностики, иммунопатогенеза и те-
рапии ГЛПС в Приморском крае – эндемичном регионе 
циркуляции нескольких патогенных хантавирусов.
Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с по-
чечным синдромом, хантавирусы, иммунопатогенез, 
диагностика, лечение.
Abstract
Contemporary problems of hemorrhagic fever with renal 
syndrome (HFRS), being one of hantaviral infection nozo-
forms and wide-spread on Euro Asiatic continent are consid-
ered. Annual increase morbidity with of natural foci expan-
sion, often severe course and a high mortality rate determine 
the importance of HFRS for health of many countries and in 
particular the Russia. This article presents of long standing 
results obtained during the study of epidemiologic, clinical 
and laboratory diagnostic, immunopathogenesis, treatment 
trials in Primorsky region of Russian Federation, being the 
endemic area of co-circulation of several pathogenic hanta-
viruses.
Key words: hemorrhagic fever with renal syndrome, 
hantaviruses, immunopathogenesis, diagnostic, treatment.
12%, а при ХЛС – до 60% [1]. ГЛПС под разными 
названиями (корейская геморрагическая лихо-
радка, эпидемическая нефропатия, геморрагиче-
ская лихорадка с почечным синдромом и др.) была 
описана в странах Евразии более 80 лет назад. Но 
только в 1976 г. корейскими учеными был открыт 
этиологический агент заболевания и его резерву-
арный хозяин – вирус Hantaan и полевая мышь 
Apodemus agrarius. Это положило начало откры-
тию новых хантавирусов по всему миру. В евро-
пейской части России в качестве этиологических 
агентов ГЛПС установлены вирусы Puumala (при-
родный хозяин рыжая полевка Myodes glareolus) 
и генетические типы Dobrava, Kurkino и Sochi (ви-
рус Dobrava/Belgrad), природные хозяева кото-
рых – желтогорлая мышь A. flavicolis, западный 
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Задачи исследования – определить маркеры 
ранней клинико-иммунологической диагностики, 
показатели тяжести течения и критерии эффек-
тивности лечебной тактики.
Материалы и методы
Для изучения всех аспектов функционирова-
ния природных очагов ГЛПС в Приморском крае 
(2004–2014 гг.) исследовали мышевидных гры-
зунов на присутствие антигена/РНК хантавиру-
сов в органах зверьков и специфических антител 
в крови. Использовали иммуноферментный ана-
лиз (коммерческий диагностикум «Хантагност» 
производства ИПВЭ им. М.П. Чумакова, Москва), 
полимеразную цепную реакцию с реакцией обрат-
ной транскрипции (тест-системы «Векто-Ханта-
РНК-ампли» и наборы реагентов «АмплиСенсR 
Hantavirus»), метод флюоресцирующих антител 
по общепринятой методике (в качестве вторич-
ных антител антивидовые иммуноглобулины, ме-
ченные ФИТЦ, производства ИЭМ им. Н.Ф. Га-
малея, Москва). Серологическую диагностику 
ГЛПС и идентификацию серотипов хантавирусов, 
вызвавших заболевание у больных, проводили 
в динамике заболевания методом непрямой им-
мунофлюоресценции, в реакции нейтрализации 
и торможения гемагглютинации с применением 
хантавирусов Hantaan, Seoul, Amur и Puumala. 
Гемагглютинирующие антигены штаммов (про-
тотипных и выделенных на клеточной культуре 
VEROE-6 от грызунов-носителей хантавирусов 
в Приморском крае) получали из вирус-содержа-
щих культуральных жидкостей по способу [18]. 
Общеклинические и диагностические исследова-
ния проводились согласно стандартам ОМС у всех 
больных, проходивших лечение в инфекционных 
стационарах г. Владивостока и районах края.
Результаты и обсуждение 
К настоящему времени многолетние комплекс-
ные исследования позволили сформулировать 
общее представление о функционировании при-
родных очагов ГЛПС на территориях распростра-
нения экологически разных видов мышей рода 
Apodemus. Эпидемиологический тип очагов ГЛПС 
в регионе определяет гетерогенная популяция 
хантавирусов, циркулирующая в популяциях раз-
ных видов мышевидных грызунов – их природ-
ных хозяев. Хантавирусы Amur и Hantaan (г/в FЕ), 
циркулирующие соответственно в популяциях 
A. peninsulae (лесные ландшафты) и A. Agrarius 
(лесостепные и степные ландшафты), определя-
ют сельский эпидемиологический тип, а хантави-
рус Seoul (г/в VDV), циркулирующий среди Rattus 
norvegicus (г. Владивосток), определяет городской 
эпидемиологический тип очагов. Динамика забо-
леваемости на протяжении анализируемого пе-
подвид полевой мыши A. agrarius и кавказская 
лесная мышь A. ponticus соответственно [2, 3]. Ев-
ропейские эпидемические очаги ГЛПС характери-
зуются 6–10 случаями заболевания на 100 тыс. на-
селения. На юге Дальнего Востока России возбу-
дителями ГЛПС являются вирусы Hantaan (гене-
тический вариант FE), Amur и Seoul (генетический 
вариант VDV), резервуарные хозяева – восточ-
ный подвид полевой мыши A. agrarius, восточноа-
зиатская мышь A. peninsulae и серая крыса Rattus 
norvegicus соответственно [4–7]. Приморский 
край является одним из эндемичных по ГЛПС ре-
гионов Дальнего Востока с показателем заболева-
емости 7,4 на 100 тыс. населения и летальностью 
15,6% в отдельные годы наблюдений [8, 9]. 
За последнее десятилетие значительно рас-
ширилось представление об этиологии, эпизоото-
логии, эпидемиологии, диагностике и патогенезу 
ГЛПС [10–14]. Но остается довольно много не-
решённых вопросов, касающихся экологии хан-
тавирусов и вызываемых ими инфекций, ранней 
диагностики, иммунопатогенеза ранних фаз ин-
фекции, профилактики и лечения, при этом изу-
чение механизмов патогенеза затруднено в связи 
с отсутствием экспериментальной модели заболе-
вания.
В свете событий последних лет, связанных 
с эпидемией лихорадки Эбола, эндемичной для 
тропических стран Африки и характеризующейся 
тяжелым течением с массивным геморрагическим 
синдромом и частотой неблагоприятных исходов, 
возникают ассоциации сходства хантавирусной 
инфекции с другими вирусными геморрагиче-
скими лихорадками, возможность завоза которых 
вполне реальна. Общее заключается как в этиоло-
гии (РНК-содержащие вирусы), эпидемиологии 
(зоонозы с низким эпидемиологическим потен-
циалом распространения при обычных контак-
тах), так и в иммуноопосредованности патогене-
за, в особенностях морфологических изменений 
(преимущественное поражение сосудистого эндо-
телия и развитие мультиорганной патологии). Это 
значительно обостряет проблему ГЛПС для обще-
ственного здравоохранения во всем мире. Кроме 
того, хантавирусная инфекция имеет все черты 
emerging (непредсказуемых) инфекций, грозящих 
сложными эпидемическими ситуациями, что обо-
стряет проблему ГЛПС для общественного здраво-
охранения во всем мире [15–17].
Цель исследования – провести анализ эколо-
го-эпидемиологических особенностей и клини-
ко-патогенетических параллелей заболеваемости 
ГЛПС в природных очагах циркуляции разных се-
ротипов/генотипов хантавирусов на территории 
Приморского края.
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вирусной инфекции выявили присутствие РНК-
хантавирусов в образцах субстратов внешней 
среды (почва, растительная подстилка, сено, фу-
раж, мусор, пыль) в местах групповой заболевае-
мости ГЛПС и отлова инфицированных грызунов 
с острой инфекцией, тем самым подтверждая эпи-
демиологическую значимость воздушно-пылевого 
пути заражения людей хантавирусами.
С учетом мест заражения людей выявлены про-
странственно-временные различия в показателях 
сезонного эпидемического проявления хантави-
русной инфекции на территории региона. Весен-
не-летняя (апрель – июнь) сезонность заболева-
емости ГЛПС со значительным преобладанием 
случаев Amur-инфекции характерна для лесных 
природных очагов с доминированием восточноа-
зиатской мыши, независимо от фазы популяцион-
ного цикла численности грызунов. Осенне-зимняя 
(октябрь – декабрь) сезонность отмечена в очагах 
доминирования полевой мыши, где значительная 
часть случаев заболевания ГЛПС ассоциирована с 
Hantaan-инфекцией.
Контингент лиц, заболевших в очаге сельского 
эпидемиологического типа, характеризуется боль-
шим разнообразием и представлен животновода-
ми, полеводами, работниками лесного хозяйства, 
охотниками, рыбаками, туристами, военнослужа-
щими в летних палаточных лагерях. Заболевае-
мость Seoul-инфекцией регистрируется в город-
ском очаге, где носителем и источником возбуди-
теля ГЛПС является серая крыса, поэтому среди 
больных – сантехники, автомеханики, водители, 
складские рабочие, а также городские жители, 
проживающие в цокольных и нижних этажах мно-
гоквартирных домов.
В настоящее время твердо установлена имму-
ноопосредованность развития инфекционного 
процесса обеих клинических форм хантавирус-
ной инфекции [1, 14, 19–21]. Основные звенья 
патогенеза: респираторный путь проникновения 
возбудителя, виремия и диссеминация; реплика-
ция в клетках дыхательных путей, эндотелиоцитах 
сосудов микроциркуляторного русла и тканях ор-
ганов-мишеней (лёгкие, почки, печень); развитие 
системного и локального иммунного воспаления 
с инициацией высокой сосудистой проницаемо-
сти и плазморреи (massive capillary leak); гиперги-
дратация тканей, синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свёртывания и полиорганная 
недостаточность. Хантавирусы, как и все арбо-
вирусы, являясь инициаторами инфекционного 
процесса, не обладают прямым цитопатогенным 
эффектом. Развитие инфекции, тяжесть и вари-
анты клинического течения, осложнения и ис-
ходы заболевания определяются особенностями 
реализации отношений возбудителя-хантавируса 
и иммунокомпетентных клеток макроорганизма, 
риода характеризовалась периодическими подъ-
емами и спадами, при этом случаи ГЛПС были 
зарегистрированы практически во всех районах, 
имея неравномерное распределение по очагам, а 
летальные случаи отмечались практически каж-
дый год (рис.). Ежегодная заболеваемость ГЛПС 
колебалась от 0,8 до 7,4 на 100 000 населения.
Рис. Заболеваемость ГЛПС в Приморском крае  
(2004–2014 гг.)
Выявлена тесная связь заболеваемости ГЛПС 
в крае с резервуарным потенциалом популяций 
грызунов в природных очагах хантавирусной ин-
фекции. При сравнительном анализе многолетней 
сезонной динамики показателя заболеваемости 
с динамикой уровня резервуарного потенциала 
отдельных видов грызунов-носителей хантави-
русов в разных экосистемах края установлены 
сопряженные закономерности развития эпизо-
отического процесса в популяциях A. agrarius и 
A. peninsulae и эпидемического процесса в лесо-
степных/степных и лесных природных очагах 
ГЛПС соответственно.
Эколого-эпизоотологические показатели ре-
зервуарного потенциала грызунов [7] в годовой 
и сезонной динамике эпизоотического процесса 
дают возможность количественно оценивать эпи-
демиологическую роль отдельных видов-носите-
лей хантавирусов для краткосрочных прогнозов 
возможного развития эпидемического неблагопо-
лучия на эндемичных территориях. 
Данные по присутствию антигена/РНК ханта-
вирусов в органах выделения и специфических 
низкоавидных антител у грызунов, которые сви-
детельствуют об острой инфекции с выделением 
вируса во внешнюю среду, позволяют выделить 
в динамике эпизоотического процесса периоды 
активного распространения патогенов в природ-
ной популяции грызунов-носителей, что отража-
ется на подъемах заболеваемости ГЛПС.
Результаты экспериментальных исследований 
показали способность хантавирусов адсорбиро-
ваться на некоторых субстратах, в частности, на 
пылевых частицах. Эпизоотолого-вирусологи-
ческие исследования в природных очагах ханта-
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На фоне пантропизма возбудителя ключевой 
клеткой патогенеза хантавирусной инфекции для 
всех серотипов/генотипов хантавируса остается 
эндотелий микрососудов. Блокада патогенными 
хантавирусами эндотелиальных рецепторов β3-
интегринов дестабилизирует проницаемость сосу-
дистой стенки и усиливает процесс «капиллярной 
протечки», с миграцией клеток во внесосудистую 
область, а также процессы адгезии на эндотелии 
[28]. При этом эндотелиоцит одновременно явля-
ется клеткой-мишенью хантавируса, резервуа-
ром и фактором трансмиссии вируса, стимуляции 
врожденных адаптивных иммунных реакций, ис-
точника цитокинов и мишенью реализации их же 
биологических свойств. Известно, что все деструк-
тивные процессы, включая тканевые и полостные 
отеки, геморрагические и ишемические некрозы, 
отражают универсальность основополагающих 
механизмов иммунного воспаления, свойствен-
ную многим вирусным инфекциям. Гистологи-
ческим маркером хантавирусной инфекции счи-
тается повышение васкулярной проницаемости, 
которая инициирует преобладание экссудативных 
процессов и нарушение гомеостаза, свойствен-
ные иммунному воспалению. Патогномоническим 
синдромом ГЛПС, как и при ряде других вирусных 
инфекций (Денге, Крым-Конго, Эбола), является 
ранняя тромбоцитемия, природа которой связа-
на с возбудителем (клетка-мишень хантавируса), 
а также с нарушением иммунных механизмов 
регуляции сосудисто-тромбоцитарного звена ге-
мостаза. Наши исследования показали отсутствие 
корреляции выраженности тромбоцитопении 
с тяжестью геморрагических проявлений и высо-
кую степень обратной связи с уровнем цитокина 
IL-17, экспрессируемого цитотоксическими CD8 
и играющего значительную роль в процессах де-
структивного воспаления [10, 26].
Основные патогенетические синдромы обеспе-
чивают мультиорганную патологию, следователь-
но, и полиморфизм клинической симптоматики 
ГЛПС, что создает значительные трудности в диаг-
ностике инфекции. Острое начало болезни и бы-
строта развертывания ведущих синдромов, неред-
ко сочетающихся друг с другом, отражает динами-
ку иммунного ответа. Общетоксический синдром, 
безусловно, связан с виремией, диссеминацией 
хантавируса и реакциями врожденного адаптив-
ного иммунитета, нарастание гемодинамических 
нарушений, геморрагического синдрома – с про-
грессированием системной эндотелиальной недо-
статочности.
Сходство и различия хантавирусной инфек-
ции в разных регионах мира давно отмечено кли-
ницистами. Анализ клинической картины 209 
пациентов ГЛПС, обусловленной вирусами Amur 
(n=67), Hantaan (n=65), Seoul (n=77), показал 
то есть иммунным ответом [15, 22, 23]. Инициация 
иммунного ответа, безусловно, связана с виреми-
ей и репликацией возбудителя. РНК хантавирусов 
является мощным стимулятором активации кле-
ток первой линии иммунной защиты: моноцитов/
макрофагов, NK-клеток, Т-хелперов CD4+, цито-
токсических CD8+. Наши исследования показа-
ли, что тяжесть клинических проявлений ГЛПС в 
раннюю стадию параллельна уровню экспрессии 
рецепторов активационных маркеров лимфоци-
тов CD8, CD16, CD25. При легких формах показа-
тели изменялись мало, что способствовало поддер-
жанию иммунного гомеостаза, клиренсу вируса и 
самолимитации инфекции. При тяжелых формах, 
напротив, высокие значения CD8, CD95 подтверж-
дают значение степени активации клеточных ре-
акций в развитии иммунного ответа. Однако клю-
чевая роль в механизмах иммунного ответа при-
надлежит цитокинам [14, 24]. Уровень системной 
гиперпродукции провоспалительных цитокинов 
TNFα, IL-1α,IL-1β, IL-6, IL-12, IL-17 и стабильно низ-
кий уровень IFNγ были сопряжены с тяжестью те-
чения инфекции, а также с серотипом хантавиру-
са. Так, по многолетним данным, тяжелое течение 
Amur-инфекции регистрируется в среднем у поло-
вины больных, Hantaan-инфекции – у 31%, Seoul-
инфекции – только у 11% [10, 25, 26]. Данные 
мониторинга цитокинов в разных биологических 
средах больных ГЛПС полностью подтвердили 
преимущественное значение в иммунопатогене-
зе заболевания локальной экспрессии цитокинов 
и цитотоксических эффектов лимфоцитов в орга-
нах-мишенях при разных формах хантавирусной 
инфекции. Исследования содержания IFN-γ и IL-4, 
метаболитов оксида азота показали более высокие 
уровни этих цитокинов в конденсатах паров вы-
дыхаемого воздуха, чем в системном кровотоке, 
а также в моче, что позволяет считать эндотелий 
легочных капилляров и почек местом усиленного 
локального синтеза медиаторов иммунного ответа 
[10, 25, 26]. 
Достаточно напряженная виремия (по нашим 
данным, 5–18 дней) предполагает интенсивную 
внутриклеточную репликацию хантавируса во всех 
органах и тканях организма и многочисленность 
клеток-мишеней. Результаты исследования 96 проб 
сывороток крови и 6 проб бронхолегочного лаважа 
у больных ГЛПС показали зависимость тяжести те-
чения ГЛПС от величины вирусной нагрузки. РНК 
хантавируса в составе циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) обнаруживалась чаще при тя-
желых формах ГЛПС по сравнению со среднетя-
желыми, причем в ранние сроки болезни. Уровень 
ЦИК соответствовал уровню антителообразования 
в каждом периоде болезни, при этом параллельно 
изменялась динамика частоты присутствия специ-
фической РНК в составе ЦИК [27].
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лемии, гемодинамического стресса; 3) синдром 
острой почечной недостаточности (ОПН); 4) син-
дром диссеминированного внутрисосудистого 
свёртывания (ДВС); 5) синдром гепатита; 6) ре-
спираторный синдром. 
некоторые особенности клинического течения 
(табл.). Учитывали наличие 6 основных клинико-
патогенетических синдромов: 1) общетоксиче-
ский; 2) синдром гемодинамических нарушений 
(центральных и микроциркуляторных), гипово-
Таблица 
Частота основных симптомов ГЛПС, ассоциированной с разными серотипами хантавирусов (M±m, %)
Синдром/симптом    Серотип хантавируса
Amur (n=67) Hantaan (n=65) Seoul (n=77)
Общетоксический синдром
Лихорадка
(продолжительность, дни)
100±0
6,07±0,34
100±0
6,72±0,35
100±0
6,83±0,33
Миалгии, артралгии 83,58±4,5 46,15±6,23 29,87±5,25
Рвота 56,72±6,1 26,15±5,49 23,38±4,86
Лейкоцитоз 91,04±3,52 64,62±2,62 42,86±5,68
Лейкопения 2,99±2,1 6,15±3,0 22,08±4,76
Синдром гемодинамических расстройств
Нарушения зрения 16,42±4,5 16,92±4,6 6,49±2,8
Гиперемия, одутловатость лица, инъекция 
сосудов склер
73,13±5,4 66,15±5,9 42,86±5,6
Менингизм 0 6,15±3 1,3±1,3
Изменения на ЭКГ 34,33±5,84 64,62±17,3 59,74±5,6
Выпот в полостях 4,48±2,55 10,77±3,8 0
Синдром ОПН
Боли в поясничной области 97,01±2,1 95,38±2,6 67,53±5,3
Рвота 61,19±6,0 21,54±5,1 18,18±4,4
Олигурия 65,67±5,84 30,77±5,7 19,48±4,5
Анурия 25,37±5,36 7,69±3,33 7,79±3,08
Полиурия 26,87±5,46 24,62±5,3 10,39±3,5
Гипертония 34,33±5,84 13,85±4,3 9,09±3,3
Азотемия 79,1±5 55,38±6,2 45,45±5,7
Протеинурия 94,03±2,92 89,23±3,8 70,13±5,2
Микрогематурия 92,54±3,24 75,38±5,3 61,04±5,5
Цилиндрурия 94,03±2,92 67,69±5,8 28,57±5,1
Синдром гепатита
Гепатоспленомегалия 19,4±4,8 18,46±4,8 24,68±4,9
Желтушность кожи, склер 5,97±2,9 26,15±5,4 25,97±5,03
Повышение АЛТ, АСТ 58,21±6,07 69,23±5,7 87,01±3,8
Геморрагический синдром
Единичные петехии 11,94±3,9 7,69±3,3 5,2±2,5
Обильная геморрагическая экзантема, 
экхимозы
16,42±4,5 28,5±5,3 10,39±3,5
Кровотечения 0 7,69±3,3 6,49±2,8
Макрогематурия 16,42±4,5 6,15±3,0 10,39±3,5
Тромбоцитопения 52,24±6,15 58,46±6,1 71,43±5,1
Респираторный синдром
Насморк, боли в горле 0% 6,15±3,0 20,78±4,6
Сухой кашель 13,43±4,2 18,46±4,8 44,16±5,7
Пневмония 2,99±2,1 16,15±4,2 6,49±2,8
Изменения на рентгенографии 10,45±3,77 15,38±4,5 37,66±5,5
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ведущее значение принадлежит патогенетической 
терапии с учетом главных патофизиологических 
характеристик болезни. 
Опыт лечения ГЛПС показывает, что при лег-
ких, среднетяжелых и неосложненных формах 
полезна минимизация медицинской активности 
относительно применения различных лекарствен-
ных препаратов и особенно парентеральных влива-
ний, диуретиков, кортикостероидов и других пре-
паратов, сдвигающих хрупкое равновесие гомео-
стаза. Особое предостережение касается нефро- и 
гепатотоксичности антибиотиков. Поддержание 
водно-электролитного баланса считается самым 
главным фактором сохранения гомеостаза и про-
филактики острых циркуляторных расстройств. 
Объем жидкости, введенной внутрь и паренте-
рально, в сутки не должен превышать потери с ди-
урезом, рвотой, диареей на 500 мл. При наличии 
признаков ОПН в состав внутривенных инфузий 
включают: гипертонические растворы глюкозы 
(40% до 200,0 мл или 20% до 500,0 мл) с одновремен-
ной инъекцией 16 ед. инсулина, хлористый натрий 
(10% – 40,0–60,0 мл или 5% – 200,0 мл); 2,4% эуфил-
лин (10,0 мл); 10% глюконат кальция (10–20 мл). 
Это способствует снижению гипергидратации тка-
ней и улучшению почечного кровотока. Наличие 
декомпенсированного метаболического ацидоза, 
катаболической ОПН требует более интенсивно 
ощелачивающей терапии (внутривенные инфузии 
4% бикарбоната натрия 3–4 мл/кг/сут., трисамина 
8,3 мл 0,3 М раствора/кг/сут.). Хороший эффект 
достигается медленной внутривенной трансфузи-
ей допамина 3–5 мкг/кг/мин в течение 6–12 ч, 
что улучшает как центральную гемодинамику, 
так и микроциркуляцию, в том числе и в почеч-
ной ткани. К назначению диуретиков (фурасемид 
внутривенно до 1000,0 мг/сут, маннитол 30,0 г/сут) 
прибегают только при безуспешности терапии 
гипертоническими растворами и невозможности 
проведения экстракорпоральных методов деток-
сикации.
Необходимость в гемодиализе при ОПН возни-
кает нечасто. Показаниями являются анурия, глу-
бокий, не корригируемый консервативно в тече-
ние 2 суток метаболический ацидоз, развернутая 
клиника полиорганной недостаточности, но с ком-
пенсированной фазой ДВС-синдрома.
Выводы
1. Приморский край является очаговой по ГЛПС 
территорией, где одновременно циркулируют три 
патогенных хантавируса: Hantaan, Amur и Seoul. 
Для определения серотипа, вызвавшего заболева-
ние ГЛПС у больного, предлагается использовать 
несколько методов: реакцию нейтрализации, ре-
акцию торможения гемагглютинации, полимераз-
ную цепную реакцию.
Так, в клинике Amur-инфекции превалировали 
выраженный яркий общетоксический синдром и 
ранние гемодинамические и вегетативные сдвиги. 
Более чем у половины больных отмечено тяжелое 
течение болезни, причем прогностическими крите-
риями тяжести были высота и продолжительность 
лихорадки, ранние проявления ОПН – рвота, бо-
левой синдром в пояснице и животе, азотемия, а 
также интенсивные головные боли, гипертония, 
лейкоцитоз. Hantaan-инфекция характеризовалась 
классическим циклическим течением с преобла-
данием геморрагического синдрома, частотой по-
ражения печени и респираторного тракта. Seoul-
инфекция отличалась менее тяжелыми проявле-
ниями, к особенностям которых следует отнести 
сочетание респираторных симптомов и синдрома 
гепатита на фоне умеренно выраженной интокси-
кации, без типичного чередования периодов ин-
фекции, редкостью полиурии. Важно отметить, что 
тяжелые формы ГЛПС, независимо от серотипа/
генотипа хантавируса, отражали все многообра-
зие клинических проявлений болезни. Анализ кли-
ники заболевания у 11 умерших пациентов ГЛПС, 
обусловленной Amur (n=5), Hantaan (n=4) и Seoul 
(n=2) серотипами, выявил прогностические крите-
рии неблагоприятного исхода инфекции: раннее, 
на фоне продолжительной лихорадки, появление 
ОПН (неукротимая рвота, икота, болевой синдром 
в животе, в области поясницы), психоневрологиче-
ских расстройств и геморрагического синдрома.
Самым сложным и нерешенным вопросом 
остается терапия хантавирусной инфекции. Это 
обусловлено прежде всего отсутствием эффек-
тивных противовирусных средств или иммунных 
препаратов, трудностями разработки патогенети-
ческой терапии, а также наличием разнообразной, 
тесно переплетенной патологии, нередким воз-
никновением неотложных состояний у больных, 
что диктует необходимость быстроты их коррек-
ции. Безусловно, успех лечения зависит от эффек-
тивной ранней диагностики, своевременной го-
спитализации больных, правильной прогностичес-
кой оценки ведущих клинико-патогенетических 
синдромов, постоянного и адекватного контроля 
в процессе лечения различных клинико-биохими-
ческих параметров. 
Зарегистрирована клиническая эффективность 
парентеральных инфузий виразола (рибавирина) 
при тяжелом течении ГЛПС (уменьшение про-
явлений токсикоза, геморрагического синдрома 
и ОПН), а также показано быстрое прекращение 
репликации возбудителя [27]. Однако как любой 
противовирусный препарат виразол эффективен 
в ранние сроки болезни. В то же время чаще ис-
ход болезни определяет не вирусемия, требующая 
этиотропной терапии, а полиорганная недостаточ-
ность и развитие неотложных состояний. Поэтому 
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